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対象は糖尿病患者51名，うちインスリン非依存性糖尿病 (N 1 D DM) 43名，インスリン依存性糖尿
病 (IDDM)8 名，対照として正常人及び耐糖能，末梢神経機能に異常がない患者21名を用いた。糖
尿病患者についてはHbA1 C (8.0%以下:コントロール良好群， 8.0%上回るもの:コントロール不良
群) ，擢病期間 (5 年以下:短期擢病群， 5 年を上回るもの:長期擢病群) ，臨床的知覚障害及び糖尿
病性網膜症の合併の有無を糖尿病の病態を示す指標として用いた。刺激方法は第 2 指にて正中知覚神経
を表面電極で刺激し，手根部で反応電位を測定した。最大上刺激Smに続く弱刺激 S t と， S t と同強
度の単一弱刺激 S c を与え，神経興奮性の大きさを示す値E を S t に対する反応電位Rt と S c に対す
る反応電位Rc の比%で表した。二重刺激の間隔は 6 msecとした。患者の上腕部をマンシェットにて
収縮期圧を30--50mmHg上まわる圧で15分間圧迫し，虚血負荷を導いた。虚血前，中，後の興奮性E及び
知覚神経伝導速度 (Sc V) を測定した。興奮性については，虚血前の E値と虚血中及び後の各時点で
の E値との差を興奮性の変化率とし，虚血開始後15分の変化率を E (D)，虚血解除後 2 分， 5 分， 10分
の変化率の和を E (A) として検討した。 SCVついては虚血開始後15分及び虚血解除後 2 分の SCV
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の虚血負荷前の SCVに対する比をそれぞれCV (D) , CV (A) として検討した。
対照群における興奮性は，虚血中しだいに減少し， 15分後でE (D) は -49.9:!:27.8% (mean土 SD)




病態に寄与する諸因子との関連につき検討した。 E (D) は，コントロール不良群で -18.0 土 35.1% ，
長期擢病群で-21. 2 士 38.3% と，対照群に比し有無に減少していた。 E (A) は，短期擢病群で162.9 士
126.6%，そのうち特にコントロール不良群で227.6:!: 120.0%と有意に増大し，一方長期擢病群のうちコ
ントロール不良群で最も減少し 52.3::!:60.8%であった。
対照群では虚血により CV (D) は87.0::!:3.2%と遅延し虚血解除後CV (A) は95.0::!:2.5%となっ
た。
NIDDMでは， CV (D) はコントロール不良群で、89.5:!:2.8%，長期擢病群では90.9%::!:3.9% と，
対照群に比し有意に減少していた。 CV (A) は対照群との聞に有意差は認めなかった。
NIDDMのうち SCV 孟47m/s の伝導速度正常群において， E (A) は192.2:!: 132.3% と対照
群に比し有意に増大した。 NIDDMで臨床的に知覚異常を認める群及び虚血後のしびれ感を訴えない
群の E (A) は， 73.8士 72.9%及び22.8 :t 56.7%と対照群に比し減少していた。
NIDDMの網膜症合併例の CV (D) は92.8 :t 3.7%と，対照群に比しその変化率が有意に減少して
L 、 fこ。







3. N 1 DDMでは短期擢病群，そのうち特にコントロール不良群で虚血解除後の興奮'性が著しく増大
した。
4. N 1 DDMの長期擢病群及びコントロール不良群では，虚血中の伝導速度の変化が減少していたが，
虚血解除後は，対照群と有意な差を認めなかった。




糖尿病患者では虚血下でhypesthesia ， paresthesia の起こり難いことが知られているが，本研究は，
この末梢神経興奮性の虚血に対する抵抗性を，電気生理学的に検討したものである O その結果，血糖コ
ントロール不良例や長期擢病群例で特に抵抗性の強いことが示された。また，短期擢病例のうち，特に
コントロール不良例で，虚血解除後著しい興奮性の増大を認めることを初めて示し，この反応は，伝導
速度が正常に上る例でもみられた。このような虚血に対する反応性の検索は，糖尿病の末梢神経機能を
鋭敏に示す診断法として有用であり，本研究は博士論文に値すると判断される。
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